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RESUMO 
Introdução: O tratamento padrão para a Síndrome da Apneia Obstrutiva do 
Sono (SAOS) é o Contiunous Positive Airway Pressure (CPAP), ou seja, 
pressão positiva contínua nas vias aéreas, que corrige os eventos respiratórios 
durante o sono, melhora a sonolência e as funções cognitivas. Não obstante, 
alguns pacientes, mesmo com pressão efetiva de CPAP e boa adesão ao 
tratamento, não melhoram os níveis de sonolência. Indivíduos portadores de 
SAOS podem apresentar alterações cognitivas tais como atenção, memória e 
funções executivas. 
 
Objetivo: O objetivo deste estudo foi avaliar as funções neurocognitivas em 
pacientes adultos com Sonolência Excessiva Residual (SER) após tratamento 
adequado da SAOS com CPAP.  
Metodologia: Estudo prospectivo e controlado. Foram avaliados pacientes de 
ambos os sexos com idade entre 35 a 60 anos, com apneia obstrutiva do sono 
com Índice de Apneias e Hipopneias >20, normalizado com CPAP, com Escala 
de Sonolência de Epworth residual  ≥11. O grupo controle foi composto por 
pacientes com SAOS adequadamente tratados com CPAP e que não 
apresentavam sonolência excessiva após o tratamento. Nos dois grupos foram 
realizadas as seguintes avaliações: polissonografia basal e com titulação de 
CPAP, coleta de sangue e líquor, teste de manutenção de vigília, teste de 
latência múltipla, avaliação da depressão (Escala de Depressão de Beck - BDI) 
e avaliação cognitiva, priorizando o domínio de funções executivas. 
Resultado: Em relação às características basais, os dados foram pareados 
para idade, anos de estudo e Índice de Massa Corporal. Idade ( grupo SER 
51,0±8,4; grupo controle 51,8±8,2; p=0,52). Sexo (homens - grupo SER  8; 
grupo controle 11), Índice de Massa Corporal (grupo SER 33,5±5,6; grupo 
controle 33,4±4,4; p=0,68), Hipertensão (%) (grupo SER 71,5; grupo controle 
40; p=0,08), e o Índice de Apneia e Hipopneia (grupo SER  56,1±27,5; grupo 
controle 52,3±20,4; p=0,83). Quanto aos dados neurocogntivos, a memória de 
longo prazo avaliada pelo Rey Auditory Verbal Learning Test não apresentou 
uma diferença significativa entre os dois grupos quando controlada para 
hipertensão (grupo SER 4,7 ± 2; grupo controle 6,5 ± 1,9; p = 0,08). Em relação 
às funções executivas houve diferença significativa apenas  nos teste de 
Wisconsin - números de categorias (grupo SER 1,6 ± 1,4; grupo controle 3 ± 
1,4; p = 0,01), Wisconsin - erros perseverativos (grupo SER 23.9±9.3; grupo 
controle 10.5±8.6; p=0,01), e testes de fluência verbal semântica (grupo SER 
13,6 ± 3,3; grupo controle 16.9±4.3; p=0.04). Na avaliação da variável 
depressão, a pontuação média do grupo com sonolência foi significativamente 
mais elevada do que a do grupo de controle (grupo SER 13,6 ± 9; grupo 
controle 6,4 ± 5,5; p = 0,01). 
Conclusão: Pacientes com Sonolência Excessiva Residual, confirmada pelo 
teste de latência múltipla de sono e manutenção da vigília, apresentaram maior 
comprometimento das funções executivas, mesmo após o controle para 
hipertensão, mas não em outros domínios cognitivos como atenção, memória e 
aprendizado, comparados aos pacientes com SAOS tratados sem sonolência 
excessiva. 
 
 
ABSTRACT 
 
Introduction: CPAP is the standard treatment for obstructive sleep apnea 
(OSA), re-establishing ventilation during sleep, and improving sleepiness and 
cognitive functions. However, some patients, even with effective CPAP 
pressure and good adherence to treatment still remain sleepy. Cognitive 
disorders such as attention, memory and executive functions deficits have been 
reported in OSA patients. 
Objective: The objective of this study was to evaluate neurocognitive function 
in adult patients with Residual Excessive Daytime Sleepiness after appropriate 
treatment of OSA with CPAP. 
Methodology: Prospective controlled study. We included patients of both 
gender, aged 35-60 years with OSA and Apnea Hypopnea Index> 20, 
effectively treated with CPAP, but with residual Sleepiness Scale Epworth score 
≥11. The control group comprised OSA patients adequately treated with CPAP 
and who did not present excessive sleepiness after treatment. Both groups 
underwent the following evaluations: baseline polysomnography and CPAP 
titration, blood and cerebrospinal fluid collection, wakefulness maintenance 
testing, multiple sleep latency test, evaluation of depression (Beck Depression 
Inventory - BDI) and cognitive assessment including executive functions as 
main outcome. 
Results: Regarding the baseline characteristics, the data were matched for 
age, years of study and body mass index. Age (RES group 51.0 ± 8.4, control 
group 51.8 ± 8.2 p = 0.52). Sex (men – RES group 8, control group 11), body 
mass index (residual sleepiness group 33.5 ± 5.6; control group 33.4 ± 4.4 p = 
0.68), hypertension (%) (RES group 71.5; 40 control group p = 0.08), and the 
index of apnea and hypopnea (RES group 56.1 ± 27.5 control group 52.3 ± 20.4 
p = 0, 83). How to neurocognitive long-term data memory assessed by auditory 
verbal test Rey did not show a significant difference between the two groups 
when controlled for hypertension (RES group.7 ± 2; control group 6.5 ± 1.9; p = 
0.08). With regard to executive functions, Wisconsin test - number of categories 
(RES group 1.6 ± 1.4; control group 3 ± 1.4; p = 0.01), Wisconsin - 
perseverative errors (RES group 23.9 ± 9.3 control group 10.5 ± 8.6 p = 0.01), 
and semantic verbal fluency test (RES group 13,6 ± 3.3 control group 16.9 ± 4.3 
p = 0.04) were also different between groups. Finally, the average depression 
scale score in the group with RES was significantly higher than the control 
group (RES group 13.6 ± 9; control group 6.4 ± 5.5, p = 0.01). 
Conclusion: Patients with Excessive Sleepiness Residual confirmed by 
objective tests showed greater impairment of executive functions, but not in 
other cognitive domains such as attention, memory and learning.  
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1 INTRODUÇÃO 
Este estudo pretende descrever brevemente os critérios diagnósticos da 
Apneia Obstrutiva do Sono, bem como suas consequências, fisiopatologia e 
tratamento. Será feita uma abordagem sobre a relação entre a Síndrome da 
Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) e as consequentes alterações cognitivas, 
com ênfase em pacientes com sintomas residuais da Síndrome. 
Adicionalmente, procederá a uma análise do conceito de Sonolência Excessiva 
Residual (SER) e suas implicações em pacientes com SAOS tratados com 
pressão positiva nas vias aéreas superiores (CPAP). 
 
1.1 SÍNDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO: Definição, Critérios 
Diagnósticos, Fisiopatologia e Tratamento.  
 
A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono é um distúrbio respiratório do 
sono, caracterizado por episódios repetidos de obstrução das vias aéreas 
superiores, que muitas vezes resultam em uma redução na saturação de 
oxigênio no sangue (hipoxemia), aumento de dióxido de carbono no sangue 
(hipercapnia) e aumento da atividade do sistema nervoso simpático, 
conduzindo à fragmentação do sono e microdespertares (Guilleminault e cols. 
2007; Young e cols. 1997; Chan e cols. 2010). 
De acordo com os critérios da Academia Americana de Medicina do 
Sono, para o diagnóstico de SAOS é necessário que sejam preenchidos os 
seguintes critérios: sonolência excessiva diurna (SED) não explicada por outros 
fatores, ou, no mínimo, dois dos seguintes sintomas também não explicados 
por outros fatores, tais como: engasgos durante o sono, despertares 
recorrentes, sono não reparador, fadiga diurna, dificuldade de concentração, ou 
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ainda, a ocorrência de cinco ou mais eventos respiratórios obstrutivos por hora 
de sono quando realizada monitorização polissonográfica durante a noite 
(International Classification of Sleep Disorders – ICSD 3,2014). 
De acordo com a ICSD-3 (AASM, 2014), o diagnóstico da SAOS em 
adulto é definido pela observação da presença de um ou mais dos critérios, 
descritos abaixo A, B e C: 
Critério A: 
1. Queixa de sonolência, sono não restaurador, fadiga ou sintomas de insônia.   
2. Despertar com falta de ar ou engasgos.  
3. Ronco habitual ou apneias testemunhadas.  
4. Diagnóstico de hipertensão, transtorno de humor, distúrbio cognitivo, doença 
arterial coronariana, Acidente Vascular Cerebral, Insuficiência Cardíaca, 
Fibrilação Atrial, Diabetes tipo dois.  
Critério B. Polissonografia (PSG)  ou PSG ambulatorial demonstram :  
Cinco ou mais eventos obstrutivos  (apneias obstrutivas ou mistas), hipopneias,  
RERA*1s/ hora de sono.  
Critério C. Polissonografia ou PSG ambulatorial demonstram: 
Quinze ou mais eventos predominando o componente obstrutivo (apneias 
obstrutivas ou mistas), hipopneias, RERAs/ hora de sono. 
                                                          
 
 
1 *RERA = limitação do fluxo aéreo por no mínimo 10 segundos seguida por despertar no Eletro 
encefalograma(EEG). 
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Esta síndrome ocasiona um aumento progressivo do esforço 
respiratório, conduzindo a uma reação de despertar. A hipóxia e a 
fragmentação do sono em pacientes com SAOS podem induzir alterações 
cognitivas possivelmente devido à sonolência excessiva diurna e ao sono 
fragmentado (Inocente e cols. 2009). Além disso, a SAOS pode levar a uma 
diminuição da capacidade de concentração, prejuízo na execução das 
atividades diárias, diminuição da qualidade de vida (Finn e cols. 1998) e 
alterações de humor, o que pode incluir irritabilidade, depressão ou ansiedade 
(Sharafkhaneh e cols. 2005).  
A fisiopatologia da SAOS envolve diversos fatores. Os pacientes com 
SAOS geralmente apresentam uma faringe com tamanho reduzido e alterado, 
sendo predominantemente de morfologia circular em vez de elíptica, 
lateralmente. Isto se deve também ao aumento do tecido adiposo das paredes 
laterais ou mesmo ao espessamento destas (Schwab e cols. 1993). 
Ambos os fatores anatômicos e neuromusculares estão envolvidos no 
desenvolvimento de obstrução da via aérea superior na SAOS. A pressão 
negativa dentro da via aérea e a alteração de tecidos moles e estruturas 
ósseas aumentam a pressão extraluminal, podendo predispor ao colapso da 
faringe. Por outro lado, as atividades contráteis dos músculos dilatadores da 
faringe contribuem para a manutenção de sua patência (van Lunteren, Strohl, 
1986). Um desequilíbrio entre estas forças opostas é responsável pela 
obstrução das vias aéreas superiores, que se repetem em pacientes com 
distúrbios respiratórios do sono. 
Cabe ressaltar que, independentemente da apresentação clínica, a 
Polissonografia (PSG) é ainda o exame preconizado para estabelecer o 
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diagnóstico da SAOS, procedendo-se ao registro simultâneo de algumas 
variáveis fisiológicas durante o sono, sendo considerado como o método 
diagnóstico mais efetivo para avaliar os distúrbios respiratórios do sono. 
 O registro de polissonografia completo deve ser realizado no 
laboratório, durante uma noite inteira de sono, com acompanhamento feito por 
um técnico especializado (Chesson e cols., 1997; Kushida e cols., 2005). 
Em relação ao tratamento da SAOS, o uso do CPAP é considerado o 
"padrão ouro" (Kushida e cols. 2012). Estudos mostram que o CPAP é eficaz 
em melhorar a Sonolência Excessiva Diurna (SED) em pacientes com SAOS 
(Giles e cols., 2006; Marshall e cols., 2006; Patel e cols., 2003), sendo tais 
benefícios imediatos. Promove, ainda, a abolição de apneias, hipopneias e 
roncos, o aumento da saturação de oxi-hemoglobina noturna e a diminuição 
dos despertares relacionados aos eventos respiratórios. A grande maioria dos 
estudos mostra a efetividade do CPAP nas consequências da SAOS em 
pacientes graves, já que existem poucos estudos randomizados, duplo cego e 
controlados em pacientes com grau leve e moderado da doença (Kushida e 
cols., 2006, McDaid e cols. 2009). 
O uso regular deste equipamento em pacientes graves pode melhorar a 
SED e demais sintomas associados à SAOS (McDaid e cols., 2009). Porém, 
mesmo com o uso considerado adequado deste aparelho, alguns pacientes 
permanecem sonolentos após o tratamento. Tal condição é considerada como 
sintoma residual da SAOS, chamado de Sonolência Excessiva Residual (SER).  
Desse modo, uma parcela dos pacientes com SAOS continua a sentir 
sonolência excessiva mesmo após o tratamento adequado com CPAP, e 
fatores como baixa adesão ao tratamento, titulação inadequada, noite de sono 
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insuficiente e outros distúrbios do sono não diagnosticados são possíveis 
(fatores confundidores). No entanto, mesmo após a exclusão destes fatores, 
cerca de 6% dos pacientes ainda permanecem sonolentos (Nguyên XL, e cols. 
2008). 
Esta sonolência excessiva pode acarretar um prejuízo significativo no 
funcionamento diurno, psicossocial e cognitivo, levando à redução na qualidade 
de vida desses pacientes (Vernet e cols. 2011). Um estudo recente mostrou 
que o tratamento com CPAP em pacientes com SAOS moderada a grave teve 
duração média mínima noturna de 3,59 horas/noite, sendo suficiente para a 
melhora do índice de qualidade de vida por ano de vida (índice QALY) (Rizzi e 
cols., 2014). Tal resultado também está significativamente relacionado com a 
melhora da  SED e dos níveis de pressão arterial. 
Como já mencionado, pacientes com SAOS podem apresentar dificuldades 
neurocognitivas em relação à memória, atenção e funções executivas 
(Vaessen, e cols. 2014). Com efeito, a fragmentação e a privação do sono 
associadas à SED têm sido consideradas como mecanismos de base para o 
desenvolvimento desses deficits na SAOS, principalmente em relação à 
atenção (Verstraeten e Cluydts, 2004). Estudos têm demonstrado que a lesão 
neuronal determinada pela hipóxia intermitente pode afetar o desempenho 
cognitivo (Sánchez e cols. 2009).  
No entanto, os supramencionados deficits ainda são controversos, pois 
alguns estudos de cognição e SAOS não encontraram alterações significativas 
dessas funções nos pacientes.  
O que se observa na literatura acerca do tema é que estudos sobre 
pacientes com SAOS e suas funções cognitivas são heterogêneos. Enquanto 
17 
 
 
alguns  pesquisadores sugerem alterações na função executiva como sendo as 
mais comuns, outros apontam as dificuldades atencionais como mais 
relevantes (Torelli e cols, 2011).  
Nesse contexto, observa-se que a presença de alterações cognitivas em 
pacientes com SAOS ainda é controversa. Um estudo realizado por Quan e 
cols (2011) não observou essa associação, visto que, segundo os autores, o 
impacto relativo da SAOS na neurocognição pode não ser clinicamente 
relevante na maioria dos indivíduos com esta condição. 
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1.2 ASPECTOS NEUROCOGNITIVOS E TRAÇOS DE DEPRESSÃO NA 
APNEIA DO SONO 
 
A SAOS pode ser capaz de alterar a estrutura do sono, podendo 
promover alterações cognitivas e psíquicas.  Segundo Geib ecols (2003) a 
SAOS parece estar associada à SED, depressão, cefaleia, irritabilidade e à 
diminuição da concentração e da atenção.   
Como citado, a cognição pode ser um aspecto que se encontra 
prejudicado em pacientes com SAOS, entretanto, antes de se iniciar a 
discussão acerca do tema, faz-se necessária uma breve definição das 
alterações cognitivas.  
Segundo Nefeuld e Staim (1999) a Ciência Cognitiva utiliza-se da 
modelagem computacional e da matemática para a compreensão da cognição 
humana.  De acordo com os autores, a comparação dos processos mentais 
com o computador é oriunda do fato de o computador desenvolver várias das 
atividades intelectuais atribuídas ao funcionamento cognitivo. Ressalte-se, 
porém, que os processos mentais correspondentes a atividades como 
percepção, memória, pensamento e linguagem são muito mais complexos do 
que qualquer computador existente.  
O modelo computacional propicia uma linha de pensamento sobre o 
funcionamento da cognição humana, conhecida como processamento da 
informação. 
Best (1992) menciona que, para a teoria do processamento da 
informação, a mente é constituída de um software e um hardware. O 
hardware, como no computador, é a máquina, todo um sistema 
neural, fisiológico, biológico. O software são os programas, ou seja, 
as atividades mentais, os processos cognitivos. O interesse dos 
19 
 
 
psicólogos cognitivos se direciona para o software, eles não estudam 
a atividade neural que está envolvida no processamento mental e 
cognitivo, mas sim a explicação dos processos cognitivos que operam 
a informação. 
 
As funções cognitivas compreendem um conjunto de habilidades 
intelectuais que facilitam o raciocínio, a percepção, a comunicação e a 
resolução de problemas. Como exemplo, podemos citar a atenção, a memória, 
a linguagem, o cálculo, as habilidades visuoespaciais e executivas (Fuzikawa e 
cols., 2003). 
A cognição humana abarca aspectos teóricos e metodológicos, bem 
como epistemológicos (Neufeld, Brust e Stein, 2011). Pesquisas na área 
abordam diversos processos cognitivos e seus múltiplos componentes: 
atenção, percepção, memória, linguagem, funções executivas, entre outros 
(Smith e Kosslyn, 2007). 
Ainda não há consenso sobre os mecanismos pelos quais a SAOS pode 
afetar o desempenho cognitivo. Segundo Sánchez e cols.(2009) a lesão 
neuronal determinada pela hipóxia intermitente pode afetar o desempenho em 
testes neuropsicológicos. 
Estudos Experimentais mostram o efeito da hipóxia intermitente sobre a 
sonolência, a memória e a alteração nas funções executivas (Beebe e Gozal 
2001, Tartar e cols. 2010). Em indivíduos com SAOS, essas mudanças têm 
sido atribuídas à reduzida neurogênese celular e densidade do hipocampo, no 
córtex frontal e massa cinzenta (Bartlett e cols. 2004). 
Em outra vertente, tais alterações se mostram relacionadas com a 
fragmentação do sono, que induz a uma disfunção das redes neurais, 
especialmente no lobo frontal (Beebe, Gozal, 2002). A base desta hipótese é o 
fato de que a interrupção do sono reduz a eficácia dos processos restaurativos 
20 
 
 
no córtex pré-frontal produzindo estresse (Madsen 1993). Estas tensões 
celulares e bioquímicas, por sua vez, podem afetar a homeostase funcional, 
com a consequente alteração da viabilidade neuronal. O sono fragmentado  
tende a contribuir para a disfunção neurocognitiva, especificamente alterando 
funções de atenção e memória, além de  causar sonolência (Bucks e cols 
2013). 
Os mecanismos subjacentes como: alentecimento do processamento 
cognitivo (Verstraeten 2007, Torun-Yazihan e cols 2007) e / ou interrupção dos 
processos restaurativos do sono (Beebe e Gozal 2002, Tartar e cols 2010), 
hipóxia intermitente, muitas vezes acompanha eventos obstrutivos durante o 
sono (El-Ad e Lavie 2005, Malhotra e White 2002), contribuindo para a 
disfunção cognitiva observada em pesquisas e em neuroimagem (Beebe, 
Groes , Wells e cols 2003). 
Algumas disfunções cognitivas como: aumento no tempo de reação, 
diminuição da capacidade de discriminar os sinais da memória de curto prazo, 
diminuição da capacidade de se concentrar, erros e maior distração, podem 
estar presentes em pacientes com SAOS (Inocente e cols. 2009). Os autores 
ainda apontam que a privação do sono em diferentes graus de intensidade é 
responsável por diversas consequências importantes sobre o rendimento 
cognitivo, e pode ser medida com a ajuda de testes de atenção e memória. 
Objetivamente, pacientes podem apresentar sinais de velocidade de 
processamento de informações reduzida, prejuízo na recordação após 
aprendizagem  bem como na fluência verbal (Bawden e cols. 2011). 
A SAOS também é um fator de risco conhecido para hipertensão arterial 
(Sforza e cols. 2012). Alguns estudos sugerem que a hipertensão arterial está 
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significativamente associada a alterações cognitivas (Knopman e cols. 2001). 
Conforme estudo realizado por Knopman e cols (2001) a hipertensão basal 
esteve relacionada ao declínio nos testes cognitivos de dígitos e fluência 
verbal. 
 
1.2.1  Funções Executivas e SAOS 
Alguns dos deficits presentes em pacientes com SAOS, citados por 
diversos autores são os prejuízos das funções executivas (FE). Contudo, a 
ocorrência de tais danos e o restabelecimento do indivíduo após o uso e 
tratamento com CPAP parecem ser parte de um tema variável e controverso 
(Ferini-Strambi e cols. 2003). 
A definição de função executiva compreende vários modelos 
apresentados por diferentes pesquisadores. Grafman e Litvam (1999) agrupam 
as funções executivas em componentes “frio” e “quente”. O primeiro se refere a 
processos cognitivos que não envolvem muita excitação emocional e são 
relativamente mecanicistas ou logicamente baseados, o segundo componente 
envolve mais emoções, crenças e desejos, tais como a experiência de 
recompensa e punição, a regularização do próprio comportamento social e a 
tomada de decisão.  
Já Miyake e Friedmam (2012) organizam as funções executivas em três 
habilidades essenciais: atualização, alternância e inibição. A atualização é 
relativa a um constante monitoramento e rápida transmissão ou delação de 
conteúdos da memória operacional (Updating). A alternância é definida como 
flexibilidade de revezamento entre tarefas ou conjuntos mentais (shifting). E a 
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inibição seria a capacidade de frear as respostas que são habituais em 
determinadas situações. 
Outro modelo apresentado é o de Barkley (2001), que propõe a 
interação dinâmica entre cada componente. Ele sugere que o controle inibitório 
sobre respostas prepotentes contribui para a atuação eficaz de quatro 
habilidades executivas: memória operacional, fala internalizada,  
autorregulação e reconstituição. 
Por fim, Lezak (1995) define as funções executivas como uma série de 
habilidades cognitivas, princípios e organização necessários para lidar com 
situações flutuantes e ambíguas do relacionamento social e para a adoção de 
uma conduta apropriada, responsável e efetiva. O modelo de Lezak e cols. 
(2001) sugere a existência de um processo composto por quatro componentes 
principais. A volição, relacionada ao comportamento intencional, que envolve 
os objetivos e a motivação. O planejamento, que abrange a capacidade de 
identificar as etapas e os elementos necessários para alcançar uma 
determinada meta. A ação proposital, que compreende a transição da intenção 
e do plano para o comportamento em si, que deve ser iniciado, sustentado, 
interrompido e integrado. E, por fim, o desempenho efetivo que está 
relacionado à capacidade do sujeito de se monitorar, autocorrigir e regular a 
magnitude da ação. 
Robbins (1996) aponta que as funções executivas são sempre 
requisitadas quando formulamos planos de ação e quando uma sequência 
apropriada de respostas deve ser selecionada e esquematizada. Tais funções 
são essenciais para o comportamento efetivamente independente, criativo e 
socialmente construtivo (Lezak 1982). Ademais, permitem ao indivíduo usar 
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adequadamente suas habilidades básicas como, por exemplo, as 
competências linguísticas essenciais, a capacidade visuo-construtiva e a 
memória de trabalho (Eslinger 1996, Goldberg 2001).  Essas funcionalidades 
resultam da atividade dos lobos frontais (pré-frontal).  Trata-se de uma região 
cerebral que atua como uma espécie de diretor executivo do funcionamento da 
atividade mental humana (Goldberg 2002).  
 Consequentemente, os prejuízos na função executiva podem limitar a 
capacidade de o indivíduo desenvolver e manter uma meta dirigida e flexível, 
organizada para enfrentar situações adversas e problemas, além da 
capacidade de usar de forma eficiente suas habilidades básicas em um 
ambiente externo complexo e em constante mudança (Beebe e Gozal, 2002). 
Este domínio cognitivo pode ser examinado por testes de memória de trabalho, 
flexibilidade mental, planejamento, organização e resolução de problemas 
(Fulda e Schultz 2001; Saunamaki e Jehkonen 2007), tarefas relacionadas 
principalmente com estruturas do córtex pré-frontal (Beebe e Gozal, 2002). 
Beebe e Gozal (2002) destacam que, em pacientes com SAOS, existe 
um comprometimento que se reflete na memória operacional, na flexibilidade 
mental, em questões de organização, planejamento e resolução de problemas, 
com intensificação de inibição comportamental. 
Alguns autores apontam que os deficits executivos estão 
primordialmente relacionados à gravidade da hipoxemia noturna e, portanto, 
podem refletir um dano irreversível do tecido cerebral, apresentando desse 
modo, moderada ou baixa resposta ao tratamento com CPAP (Saunamaki, 
Jehkonen 2007, Lau e cols. 2010, Aloia 2004). Estudos de imagem evidenciam 
alterações morfológicas cerebrais em pacientes com SAOS incluindo a perda 
24 
 
 
de massa cinzenta em estruturas corticais e subcorticais bem como redução do 
metabolismo cerebral (Alchanatis e cols. 2004, Tonon e cols. 2007).  
Estudos mostram que o tratamento com CPAP pode melhorar o 
desempenho em medidas subjetivas de atenção. Já a melhora objetiva nas 
funções executivas não foi encontrada de forma consistente, indicando que tal 
prejuízo pode persistir, mesmo após o tratamento com CPAP (Kylstra e cols. 
2013, Matthews e Aloia 2011).  Matthews e Aloia (2011) ressaltam que, quando 
o efeito do CPAP na função cognitiva é avaliado, alguns deficits podem 
melhorar após o tratamento, enquanto outros, como a função executiva, 
permanecem inalterados, indicando que as funções executivas são mais 
vulneráveis em pacientes com SAOS (Beebe e cols. 2003). 
 Segundo Olaithe e Bucks (2013) o CPAP melhora os deficits executivos. 
Já uma revisão realizada por Aloia e cols. (2004) revelou que atenção e 
vigilância melhoraram após o tratamento da SAOS, de acordo com a maioria 
dos estudos analisados.  
Verifica-se que mudanças no funcionamento global, funcionamento 
executivo e memória melhoraram em metade dos estudos avaliados. Em 
contrapartida, estudo realizado por Saunamäki e Jehkonen (2007) sugere que 
o deficit de função executiva, como memória de trabalho, pode persistir após 
tratamento com CPAP.   
De fato, disfunções executivas podem ser explicadas por meio do deficit 
de capacidade de atenção, velocidade de processamento lenta e prejuízo da 
memória de curto prazo, talvez influenciadas pela sonolência (Verstraeten e 
Cluydts 2004, Verstraeten 2007). Desse modo, as funções executivas podem 
estar prejudicadas em pacientes com SAOS (Tsai 2010, Verstraeten e cols. 
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2004, Decary 2000, Beebe 2005). Todavia, os estudos quanto à melhora dessa 
função após o uso com CPAP ainda são controversos. 
 
1.2.2  Funções atencionais e SAOS 
Outro domínio cognitivo que pode apresentar alteração em pacientes 
com SAOS se refere às funções atencionais. Segundo Franco de Lima (2005), 
a atenção é uma função muito importante que permite que o indivíduo seja 
capaz de interagir com o seu ambiente de forma eficaz, além de subsidiar a 
organização dos processos mentais.  
A atenção tem sido apontada como um aspecto de destaque em outros 
processos cognitivos, como a memória e a psicomotricidade (Kallus, Schmitt, e 
Benton, 2005; Kouststaal, Schacter, Brenner, 2001). Apesar disso, por ser um 
processo multideterminado, sua definição e classificação apresentam algumas 
dificuldades, o que leva a conceituações muitas vezes contraditórias ou 
sobrepostas (Rueda e Castro 2010). 
As funções atencionais podem ser definidas como as responsáveis pela 
habilidade que permite ao individuo perceber alguns estímulos específicos, 
inibindo outros estímulos externos ou internos ao mesmo tempo. Tal 
capacidade de se focar em um estímulo se diferencia da habilidade de se 
manter alerta, que está associada a um estado básico de ativação (Ostrosky, 
Ardila e Chayo, 2002). Xavier (2015) define a atenção como um conjunto de 
processos que permite controlar a atividade nervosa relacionada a eventos 
externos e ou internos, de modo a selecionar aspectos que receberão 
processamento prioritário. 
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Diversos critérios podem ser utilizados para a classificação da atenção, 
sendo o mais utilizado o que se refere à sua função ou operacionalização. Por 
meio dele, a atenção pode ser classificada como seletiva, dividida, sustentada 
ou alternada (Dalgalarrondo 2000). 
A atenção alternada pode ser definida como a capacidade de alternar o 
foco atencional de um estímulo a outro durante a execução de uma tarefa 
(Dalgalarrondo 2000), já na atenção dividida, o foco atencional é mantido em 
mais de um estímulo simultaneamente (Sisto e cols. 2007). A atenção 
concentrada é definida como a capacidade de selecionar um estímulo dentre 
vários e, por ultimo, a atenção sustentada compreende a capacidade do 
indivíduo de manter sua atenção em um estímulo ou sequência de estímulos 
durante o tempo necessário para a execução de uma tarefa (Rueda e Sisto, 
2009). Segundo Lezak e cols. (2005), esses componentes apresentam 
sobreposição entre si e com outras habilidades cognitivas.  
Posner e Petersen (1990) propuseram que as fontes da atenção formam 
um sistema específico de áreas anatômicas, que podem ser subdivididas em 
três redes. Estas redes desempenham as funções de alerta, orientação e 
controle executivo. Posner (2012) define alerta como a capacidade de atingir e 
manter um estado de alerta, já orientação é a seleção de informações a partir 
de estímulos sensoriais, e controle executivo é definido como a resolução de 
conflitos entre respostas. 
Em pacientes com SAOS, estas funções podem estar alteradas, 
principalmente em relação ao prejuízo no estado de alerta (Verstraeten E, 
Cluydts R.2004). Os indivíduos privados de sono mostram aumento da 
sonolência diurna e reduzida atividade no córtex pré-frontal, córtex parietal e na 
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região talâmica (Thomas e cols. 2000, Sturm e cols. 1999). Estas alterações 
centrais foram associadas a reduções dos estados de atenção e vigilância 
(Verstraeten 2007).  
Estudo de Cheen e cols (2007) mostra a relação entre privação de sono 
e alterações nas funções de atenção e, por consequência, na memória de 
trabalho. Segundo este estudo, o declínio na memória de trabalho, após 
privação de sono, pode ser fortemente influenciado pelo deficit de atenção. De 
acordo com os autores, as experiências mostram como atenção e memória 
estão interligadas no contexto de privação de sono, e, ainda, que existem 
vários determinantes do limite de capacidade de memória de curto prazo sob a 
condição de privação de sono.  Para estes pesquisadores, a região afetada em 
caso de privação do sono é o córtex parietal. Experiências anteriores, 
envolvendo a memória verbal de curto prazo no contexto da privação do sono, 
demonstraram consistentemente uma reduzida ativação do córtex parietal 
(Cheen, Choo 2004, Habeck e cols. 2004). Trata-se da região cerebral que é 
responsável pelo armazenamento temporário de informações, atenção 
sustentada e seleção visual.  O referido declínio na ativação do córtex parietal 
estaria correlacionado de forma viável com a extensão do declínio do 
desempenho da memória verbal de curto prazo, após a privação do sono 
(Cheen e cols, 2007). 
A metanálise realizada por Bucks e cols. (2013) avaliando atenção e 
vigilância relatou que a SAOS pode prejudicar o desempenho destas funções 
em relação a controles normais. Segundo Aloia e cols. (2004), a fragmentação 
do sono se associou mais fortemente com deficit na atenção / vigilância do que 
a hipoxemia. Já Mazza e cols. (2005) ressaltam que microdespertares e 
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dessaturação de oxigênio em pacientes com SAOS podem estar associados à 
sonolência excessiva e declínio atencionais, contribuindo para um risco de 
acidentes de trânsito, por exemplo. 
Em conclusão, prejuízos na atenção e vigilância têm sido repetidamente 
notados em pacientes com SAOS. A atenção sustentada, em particular, é o 
problema cognitivo mais comumente afetado nesses pacientes (Ayalon e cols. 
2009, Redline e cols. 1997). Entretanto, a atenção que pode estar prejudicada 
em pacientes com SAOS não tratados, pode melhorar de maneira significativa 
após o uso adequado do CPAP, o que não se verifica, necessariamente, em 
relação a outros domínios cognitivos. Aloia e cols. (2004) ressaltam que o 
tratamento com CPAP pode melhorar a atenção e vigilância, enquanto Ferrini-
strambi e cols. (2003) apontam que o CPAP melhora consideravelmente a 
atenção e a vigilância, porém, tal melhora é verificada apenas parcialmente em 
relação à memória em pacientes com SAOS. 
 
1.2.3  Memória e SAOS 
Além das funções executivas e atenção, a memória parece ser outra 
função afetada em pacientes com SAOS. No entanto, tal prejuízo ainda é 
controverso na literatura.  
A memória é um fenômeno biológico fundamental e extremamente 
complexo, que compreende a capacidade de o individuo reter e utilizar a 
informação adquirida (Correa 2008). Este conceito está intimamente 
relacionado a conhecimento e aquisição de informação (Tulving 1995). 
Segundo Bueno e Batistela (2015), a memória caracteriza-se pela capacidade 
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de adquirir, armazenar e recuperar diferentes tipos de informações, sendo 
fundamental para a sobrevivência e formação da identidade. 
Schiffrin (1993) descreve a classificação de memória, dividindo-a em 
algumas etapas tais como: memória sensorial, memória de curto prazo, 
memória de longo prazo. 
A memória sensorial é aquela cujo principal aspecto consiste na duração 
muito curta e está relacionada aos órgãos sensoriais e às percepções 
registradas. Esse estágio ainda é pouco conhecido, mas pode ser avaliado pela 
presença da memória icônica ou eidética (visual) e pela memória ecóica 
(auditiva), conhecida como memória fotográfica. 
A memória de curto prazo é também conhecida como memória imediata. 
Este tipo de memória é definido pela capacidade de guardar uma informação 
durante um espaço curto de tempo e de poder recuperá-la nesse intervalo, em 
média de um minuto. 
A memória de longo prazo se refere a todas as lembranças que se 
fazem ao fim de alguns minutos, com duração relativamente permanente, com 
a ajuda da memória imediata.  
Além dessas, existem dois outros tipos de memória: a explícita (ou 
declarativa) e a implícita (ou não declarativa).  
As memórias explícitas são aquelas que envolvem o pensamento 
consciente (Lombroso 2004), e consistem nas lembranças de eventos pessoais 
e de fatos culturais aprendidos ao longo da vida (Bueno, Batistela 2015). As 
memórias explicitas (declarativa) podem ser divididas em memória episódica e 
semântica. A memória episódica guarda as informações da nossa vida pessoal, 
as experiências que podemos evocar conscientemente, é muito flexível e 
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permite o acesso por várias entradas (Bueno e Batistela 2015). Já a memória 
semântica, segundo os mesmos autores, não é composta por informações 
pessoais, mas por conhecimentos gerais aos quais todos que partilham a 
mesma cultura têm acesso. 
As memórias implícitas são, normalmente, aquelas relativas a 
procedimentos ou associativas em sua natureza e, frequentemente, são 
adquiridas de forma inconsciente (Lombroso 2004). São aprendidas aos 
poucos, com repetições que seguem as mesmas regras, e compreendem 
diversos tipos como: memória de procedimento, condicionamento clássico, 
condicionamento operante, habituação e sensibilização (Bueno, Batistela 
2015). 
Outro tipo de memória avaliada em nosso estudo foi a memória 
operacional, que se refere ao arquivamento temporário de informações para 
que várias tarefas cognitivas sejam executadas (Baddeley 1996). Este tipo de 
memória gerencia a organização, a reorganização e o reagrupamento de um 
fluxo de informações que ultrapassa o Span mnésico (Bachevalier 1996).  É um 
tipo de memória que permite a estocagem de uma informação relacionada a 
uma performance por ocasião de uma tarefa cognitiva (Correa 2008). Baddeley 
(1996) aponta que a memória operacional compõe-se de um componente 
executivo central, sistema de controle da atenção que supervisiona e coordena 
a informação saída de dois sistemas subordinados: alça fonológica e registro 
visuoespacial. 
Em pacientes com SAOS, as regiões do hipocampo e córtex pré-frontal 
podem ser afetadas, e essas áreas cerebrais são importantes para a memória 
e funções executivas (Beebe e Gozal 2002). 
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É possível que a memória episódica possa estar comprometida em 
pacientes com SAOS, incluindo a memória imediata, aprendizado, recordação 
tardia, memória de reconhecimento, aprendizagem e memorização de lista de 
palavras (Gagnon e cols. 2014). 
Uma metanálise mostrou que pacientes com SAOS podem apresentar 
diferentes padrões de deficits para memória episódica verbal e visual quando 
comparados a controles (Wallace e Bucks 2013). No entanto, os autores 
sugerem que os resultados dos estudos que investigaram perda de memória 
episódica em SAOS parecem ser contraditórios.  
Sendo assim, a relação entre SAOS e problemas de memória pode não 
ser direta, porquanto pode sofrer influência da gravidade da doença e suas 
comorbidades, além do desenho do estudo e da fonte de amostra (se a 
amostra foi recrutada a partir de um ambiente clínico, ou na comunidade), entre 
outros fatores que podem ser prejudiciais ao tentar estabelecer a relação entre 
SAOS e deficits cognitivos (Beebe e cols 2003). 
 Apesar desses fatores de confusão, a metanálise realizada por Wallace 
e Bucks (2013) identificou evidências de deficits significativos nas memórias 
imediata, tardia, verbal e visuoespacial. Entretanto, o efeito do CPAP nessas 
funções ainda não é conclusivo. Assim, os autores sugerem que novos estudos 
sejam realizados para determinar a reversibilidade desses deficits em 
pacientes tratados por CPAP. 
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1.2.4 Depressão e SAOS 
Em se tratando de fatores emocionais associados à SAOS, a depressão 
aparece como um dos sintomas mais comuns em pacientes nessa condição. 
No entanto, trata-se de uma relação complexa (Shakire e cols. 2011). 
Alguns estudos, citados por Schröder e O'Hara (2005), descrevem essa 
associação. Guilleminault e cols (1977) relataram que 24% dos 25 pacientes do 
sexo masculino com SAOS haviam anteriormente procurado um psiquiatra para 
tratamento de ansiedade ou depressão, e Reynolds e cols (1985) indicaram 
que cerca de 40% dos 25 pacientes do sexo masculino com SAOS 
preencheram os critérios diagnósticos para um transtorno afetivo com risco 
significativamente maior de depressão naqueles que se apresentavam mais 
sonolentos durante o dia. 
Conforme verificado em estudo epidemiológico de 18.980 pessoas 
representativas da população em geral, em seus respectivos países (Reino 
Unido, Alemanha, Itália, Portugal e Espanha) e avaliados por inquérito 
telefônico transversal, determinou que 17,6% dos indivíduos com diagnóstico 
de distúrbios respiratórios do sono também apresentaram um diagnóstico de 
transtorno depressivo e vice-versa (Ohayon 2003). Esta correlação persistiu 
após o controle para a obesidade e hipertensão 
Diversos estudos têm demonstrado a existência da aludida relação, 
McCall e cols.(2006). Kawahara e cols.(2005) afirmaram que o nível de 
sintomas depressivos é maior em pacientes com SAOS, apresentando 
correlação positiva com o Índice de Distúrbio Respiratório (IDR) durante o sono 
ou a Escala de Sonolência de Epworth (ESS) (Kjelsberg e cols. 2005, Sforza e 
cols. 2002). Com relação ao grau de dessaturação da oxi-hemoglobinase, 
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correlacionou com presença de sonolência,  fadiga e depressão numa amostra 
que incluía predominantemente homens (Gonçalves e cols. 2004, Bardwell e 
cols. 2003, Means e cols. 2002). 
Em contra partida, outros estudos não encontraram tal associação 
(Phillips e cols., 1996, Bardwel e cols. 1996). Além disso, muitos pacientes com 
SAOS são diagnosticados como portadores de um transtorno depressivo e, 
como tal, recebem prescrições de medicamentos antidepressivos antes de 
serem encaminhados para uma avaliação de distúrbios do sono (Stores 2003).  
A utilização de ferramentas distintas para diagnosticar a depressão, com 
variados critérios e pontos de corte, bem como a duração da doença podem 
ser fatores preponderantes para a existência das variações relatadas nos 
resultados dos diferentes estudos (Sanchez e cols. 2009).  
Por fim, constata-se que sintomas depressivos podem ser prevalentes 
em pacientes com SAOS, mais frequentemente em mulheres do que em 
homens. Outros sim, a depressão também pode ter relação com variáveis 
relativas à SAOS tais como obesidade, hipertensão e doenças 
cardiovasculares (El-Sherbini e cols. 2011, Shakire e cols. 2011), e Sonolência 
Excessiva Residual que não melhora com tratamento (Pepin e cols. 2009). No 
entanto, a melhora dos sintomas depressivos após o tratamento com CPAP 
ainda é controverso. Estudos realizados não indicam melhora significativa dos 
sintomas de depressão após um ano de tratamento com CPAP (Borak e cols. 
1996, Munoz et .al 2000). 
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1.3 SONOLÊNCIA EXCESSIVA RESIDUAL: Definição, Prevalência e 
Consequências. 
 
A Sonolência Excessiva (SE) é um sintoma bastante comum e muitas 
vezes debilitante em pacientes com SAOS, cujo sono é perturbado ou 
fragmentado por repetidos despertares causados pela obstrução parcial ou 
completa das vias aéreas superiores (Weaver e cols. 2009). A SE pode resultar 
em prejuízo intenso não somente na realização de tarefas durante o dia, como 
também no funcionamento psicossocial, na cognição, na vigilância e na 
qualidade de vida. Esses sintomas podem ser avaliados e descritos como 
leves, moderados e graves. 
1. Leve: episódios de sono involuntários e indesejáveis ocorridos 
durante atividades que requerem pequena atenção. Os sintomas produzem 
apenas pequeno prejuízo social ou ocupacional.  
2. Moderada: episódios de sono involuntários e indesejáveis ocorridos 
durante atividades que requerem alguma atenção. Os sintomas produzem 
moderado prejuízo social ou ocupacional.  
3. Grave: episódios de sono involuntários e indesejáveis ocorridos 
durante atividades que requerem muita atenção. Os sintomas produzem 
grande prejuízo social ou ocupacional.  
Uma parcela dos pacientes com SAOS continuam a apresentar SE 
mesmo após o tratamento com CPAP, indicando fatores como baixa adesão ao 
tratamento, titulação inadequada, noite de sono insuficiente e outros distúrbios 
do sono não diagnosticados como possíveis causas dessa sonolência. Ainda 
assim, mesmo após a exclusão destes fatores, cerca de 6% dos pacientes 
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ainda permanecem sonolentos, um fato importante, já que isto contribui para 
ocorrência de acidentes, especialmente em indivíduos jovens, e podem 
potencialmente afetar até mesmo a adesão ao tratamento (Morisson, 2001; 
Pepin, 2009; Nguyên, 2008). 
 A Sonolência Excessiva Residual pode ser um sintoma incapacitante e 
sua origem é complexa. Alguns fatores associados à SER descritos incluem 
histórico de diabetes, doenças cardiovasculares, depressão, pontuação mais 
elevada na Escala de Sonolência de Epworthe e até mesmo um Índice de 
Distúrbios Respiratórios (IDR) mais baixo na avaliação inicial (Koutsourelakis 
2009). 
Como já explicitado, pacientes com SAOS apresentam, com frequência,  
fragmentação do sono com consequente cansaço e sonolência 
(Koutsourelakis, 2009). Nesse contexto, a prevalência de Índice de Apneia e 
Hipopneia (IAH) > 5 é de 17-24% em homens, mas a prevalência de IAH > 5 e 
SE associados é de somente 3,1-4,1%. A relação de proporcionalidade entre 
IAH e SE mensurada pelo Teste de Latências Múltiplas do Sono (TLMS), pelo 
Teste de Manutenção da Vigília (TMV) e Escala de Sonolência de Epworth não 
é bem estabelecida. Assim, a variabilidade da ocorrência de SE é alta, o que 
pode sugerir que outros fatores influenciem a ocorrência desse sintoma. Por 
exemplo, a obesidade e o ronco, dois fatores frequentemente associados à 
SAOS, estão independentemente relacionados com SE.  
Finalmente, deve-se levar em consideração que parte da população em 
geral sofre de sonolência, principalmente devido à rotina atual, que contribui 
para a privação de sono (Santamaria 2007; Vgontzas 1998; Gottlieb 2000). 
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 Apesar de numerosos estudos realizados acerca do tema, existe, ainda, 
a dificuldade em se definir a SE. A sonolência, assim como a fome ou a sede, 
não pode ainda ser quantificada de forma semelhante para indivíduos distintos, 
portanto, valores de referência podem ser de difícil aplicabilidade. Apesar do 
desenvolvimento e evolução de várias metodologias destinadas à mensuração 
da SE, tanto métodos subjetivos (questionários) quanto métodos objetivos 
(TLMS, TMV) têm suas limitações. Dados controversos foram publicados na 
literatura. Estudos demonstraram TLMS normal e Escala de Epworth com 
pontuação levemente alterada em pacientes com SAOS que sofriam de 
Sonolência Residual. Os autores sugerem que essa queixa subjetiva pode 
estar relacionada a outros fatores tais como humor deprimido (Santamaria 
2007; Guilleminault 1996). 
 No entanto, segundo Schwartze e cols. (2003), baixa adesão ao 
tratamento com CPAP, titulação inadequada, sono insuficiente e outros 
distúrbios do sono não diagnosticados coexistentes podem estar no cerne da 
explicação mais frequente. Não obstante, mesmo após verificados a melhora 
da higiene do sono, o ajuste da pressão do CPAP e o controle de distúrbios do 
sono e de outras comorbidades, grande parte dos pacientes que fazem uso 
regular e adequado do CPAP continuam apresentando sonolência excessiva. 
Nesta situação, o uso de estimulantes do sistema nervoso central tem 
demonstrado ser capaz de melhorar as vigilâncias subjetiva e objetiva, bem 
como a qualidade de vida (Schwartze cols. 2003, Hirshkowitz e cols. 2007). 
 Com efeito, constata-se que a sonolência residual existente em 
pacientes com SAOS pode levar a prejuízos nas esferas cognitivas, sociais, 
emocionais e funcionais. Segundo Pepin e cols. (2009), pacientes com 
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Sonolência Residual, quando comparados com pacientes com SAOS sem 
sonolência, relataram mais fadiga. As pontuações médias em escalas de 
depressão e ansiedade foram duas vezes piores em pacientes com Sonolência 
Residual, quando comparados a pacientes com SAOS tratados com CPAP e 
sem sonolência. 
 Em um estudo realizado por Vernet e cols. (2011), pacientes com humor 
deprimido apresentaram maior pontuação em escalas subjetivas, incluindo a de 
sonolência e a de fadiga, indicando que a SER pode ser incapacitante o 
suficiente para afetar o humor e outras estruturas cerebrais, produzindo efeitos, 
desse modo, no estado de alerta. 
 Apesar do impacto causado pela sonolência na qualidade de vida do 
paciente com SAOS, a prevalência de sonolência residual nessa população é 
variável. Segundo Pepin e cols. (2009), essa variação se deve aos critérios 
utilizados para avaliar os pacientes com SER. Em um estudo realizado pelo 
seu grupo, verificou-se que a prevalência de pacientes com SER foi de 12%, 
diminuindo para 6% quando foram excluídos os fatores de confusão habituais 
supracitados.  
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2 JUSTIFICATIVA 
 
A SAOS é considerada uma doença sistêmica, cujas consequências têm 
sido extensivamente exploradas ultimamente. As alterações cognitivas são 
relevantes na medida em que reduzem a qualidade de vida e trazem prejuízos 
nas esferas de funcionamento nas atividades diárias, sendo a Sonolência 
Excessiva (SE) uma das mais incapacitantes. Dentre as funções cognitivas, 
infere-se que as executivas são as mais consistentemente prejudicadas, de 
acordo com a literatura existente sobre o tema. Neste contexto, foi criada a 
proposta de estudar o grau de comprometimento de tais funções em pacientes 
com SER acentuada. Além disso, pouco se conhece acerca dos fatores 
explicativos ou relacionados às referidas alterações cognitivas em pacientes 
com SAOS.  
Outra implicação clínica deste estudo se deve ao fato de se estabelecer 
que a persistência da SE possa ser um fator relevante na adesão ao 
tratamento com CPAP, bem como no aumento do risco de acidentes de trânsito 
e de trabalho (Nguyên, 2008). Ademais, a fisiopatologia da SER ainda é pouco 
conhecida. Conforme sugerido por Stradling e cols., (2007) a SER pode 
constituir uma síndrome específica.  
Tendo em vista que a pressão positiva nas vias aéreas superiores é 
ineficaz para resolver o problema da sonolência nesses pacientes; que estudos 
anteriores sugerem algum benefício com promotores da vigília; e que a SER 
pode estar associada a declínio cognitivo, a hipótese do presente estudo é a de 
que as funções executivas são as que apresentam maior comprometimento em 
pacientes com Sonolência Excessiva Residual. 
39 
 
 
3 HIPÓTESE 
 
• As funções cognitivas e o humor se mostram prejudicados em pacientes 
com SAOS e com SER, tratados com CPAP. 
• Dentre as funções cognitivas, as executivas são as mais 
consistentemente prejudicadas em pacientes com SAOS e SER, uma 
vez que pacientes que se encontram nessas condições não apresentam 
melhora após o tratamento com CPAP. 
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4 OBJETIVOS 
 
4.1 Geral 
Avaliar funções neurocognitivas em pacientes adultos com apneia do sono, 
os quais apresentam Sonolência Excessiva Residual após um ano de 
tratamento adequado com CPAP, comparados a pacientes com SAOS sem 
sonolência residual e com boa adesão ao tratamento.  
 
4.2 Especificos 
 Investigar sintomas de depressão em uma amostra de indivíduos com 
SAOS e Sonolência Excessiva Residual, comparados a pacientes com 
SAOS sem sonolência residual. 
 Correlacionar sintomas de depressão e deficit cognitivos. 
 Correlacionar índice de desempenho em testes cognitivos com e horas 
de uso de CPAP. 
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5 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
5.1  Desenho do estudo 
  Estudo prospectivo, controlado, no qual 202 pacientes foram 
consecutivamente diagnosticados com SAOS moderada a grave (IAH > 20).  
 
5.2  Procedimentos 
  Os pacientes recrutados frequentaram o ambulatório de pesquisa e sono 
e foram atendidos por médicos do Instituto do Sono de São Paulo em parceria 
com a UNIFESP. Todos eles realizaram polissonografias acompanhados por 
técnicos e profissionais da área (clinica de adesão ao CPAP), a cada seis 
meses. Em cada período de consulta efetuou-se a leitura do cartão do CPAP, 
para avaliação da adesão, além de serem oferecidas orientações quanto ao 
uso adequado do equipamento e realizadas observações de eventos adversos.  
Em sua totalidade, os pacientes (n=202) foram tratados com CPAP. 
Após um ano de tratamento, 26 pacientes mantiveram a sonolência (ESE≥11), 
e foram classificados como potenciais portadores de Sonolência Residual. 
Com o intuito de confirmar a sonolência excessiva, os pacientes foram 
submetidos ao teste de latência múltipla do sono, cujo resultado apontou que 3 
deles obtiveram dois registros de sono REM e, posteriormente, foram 
diagnosticados com narcolepsia, sendo, portanto, excluídos do estudo. Outros 
2 pacientes foram também excluídos por estarem  na faixa etária acima do 
estabelecido no critério de inclusão e 1 paciente teve traumatismo 
cranioencefálico durante a coleta de dados.  
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Os 20 pacientes que continuaram no estudo tiveram a pressão de CPAP 
aumentada em  2cmH2O durante um mês para se verificar a possibilidade de 
ocorrer pressão insuficiente. Desses 20 pacientes, 5 melhoraram da sonolência 
após o aumento da pressão do CPAP e não foram classificados com 
sonolência residual, porquanto apresentaram escala de sonolência < 11.  
Dessa forma, 15 pacientes foram classificados com Sonolência 
Excessiva Residual. 
Uma subanálise foi conduzida em 30 pacientes alocados em dois grupos 
com 15 pacientes cada: Grupo com Sonolência com Epworth ≥11 (n=15) e 
Grupo sem Sonolência (grupo controle), constituído por pacientes com SAOS 
tratados adequadamente com CPAP, porém sem sonolência, com ESS<11 
(n=15). Todos os pacientes tiveram uma adesão adequada ao tratamento com 
CPAP (utilização > 4 horas por noite por no mínimo 75% do tempo).  Os grupos 
foram equivalentes quanto à idade, sexo, escolaridade, IMC, e anos de uso de 
CPAP. Todos eles estiveram cientes dos procedimentos do estudo e assinaram 
o termo de consentimento informado e foram todos tratados com CPAP. Ambos 
os grupos foram submetidos à avaliação cognitiva e de sintomas depressivos. 
Este estudo foi registrado no clinicaltrials.org pelo numero NCT01590420 
e foi aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade Federal de São Paulo, 
Brasil, pelo número 019441/2014. 
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Figura 1: Evolução amostral 
 
 
 
5.3  Casuística 
Participaram do estudo 30 indivíduos de ambos os sexos com idade 
média de 51 anos, e diagnóstico confirmado de SAOS com IAH > 20, em 
tratamento com CPAP há pelo menos um ano. 
Critérios de inclusão: Foram incluídos indivíduos com idade entre 30 e 
65 anos. Os Pacientes foram classificados com Sonolência Excessiva Residual 
ao alcançarem pontuação na escala de ESS ≥ 11 após utilização diária de 
CPAP, acima de 75% do tempo de sono referido ou sua utilização > 4 horas 
por noite nos últimos seis meses antes da avaliação, o que foi considerado 
como adesão mínima adequada (Weaver e Sawyer 2010). Além disso, os 
participantes deveriam ter, no mínimo, quatro anos de escolaridade, ou seja, 
terem frequentado pelo menos até a quarta série do ensino fundamental. 
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 Critérios de exclusão: Foram excluídos indivíduos com as seguintes 
características: doenças clínicas não controladas ou graves, doenças 
neurológicas ou psiquiátricas; os que fazem uso de medicamentos psicoativos, 
trabalhadores em turno ou que relataram dormir menos do que o habitual na 
última semana antes das avaliações, além de analfabetos e pessoas com 
deficiência visual não corrigível com uso de lentes corretivas. Todos os 
pacientes passaram por uma avaliação clínica, com um médico da equipe, 
antes de ingressarem no estudo. A avaliação clínica incluiu informações gerais 
de saúde (associadas a doenças, medicações e prevalência de dor), educação, 
nível profissional e intercorrências médicas. 
 
5.4  Teste de latências múltiplas do sono (TLMS) 
Os pacientes incluídos no estudo foram submetidos ao TLMS para 
confirmação da SED e potencial exclusão de narcolepsia. O TLMS consiste de 
5 registros de 20 minutos cada, com intervalos de 2 horas entre si. Este teste 
deve ser realizado logo após a noite de PSG, com o primeiro registro iniciando 
a partir de 1,5 a 3,0 horas após o despertar pela manhã. Em cada registro, o 
paciente é orientado a assumir uma posição confortável e tentar cochilar. As 
variáveis monitoradas incluem: EEG (C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), EOG 
(esquerdo e direito), EMG (submentoniano) e ECG (Littner, 2005). 
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5.5  Polissonografia diagnóstica e para titulação de CPAP 
 A polissonografia (PSG) foi realizada na totalidade dos pacientes, 
utilizando o sistema EMBLA® (17 canais, MedicareNatus Medical Devices 
Neurology, Ontario, Canadá). As seguintes variáveis foram monitoradas: 
eletroencefalograma (quatro canais), eletrooculograma (dois canais), 
eletromiograma (submentoniano e tibial anterior), eletrocardiograma (ECG, 
modificado canal DII), ronco e posição corporal. 
O fluxo nasal foi monitorado por meio de um transdutor de pressão e o 
esforço respiratório foi controlado utilizando-se sensores abdominal e torácico. 
A saturação arterial de oxigênio foi registrada com um oxímetro de pulso 
(Ohmeda 3700, GE Healthcare, Finlândia). Todas as PSGs foram analisadas 
de acordo com as orientações da Academia Americana de Medicina do Sono 
para estudos do sono (Iber e cols. 2007). 
A segunda PSG completa, utilizando o mesmo protocolo anterior, foi 
realizada para fins de titulação CPAP. Todas as PSGs para titulação CPAP 
foram consideradas satisfatórias com índice de distúrbio respiratório (apneia, 
hipopneias e fluxo de limitação de eventos) ≤ 5 eventos / h de sono. O 
protocolo de titulação obedeceu aos critérios da Academia Americana de 
Medicina do Sono para estudos do sono (Kushida e cols. 2005). 
 
5.6  Terapia com CPAP 
 O CPAP com umidificador aquecido foi prescrito pelo especialista do 
sono e administrado aos pacientes, cujo IAH fosse maior do que 20 eventos / h 
de sono, por um fisioterapeuta respiratório treinado. Posteriormente à avaliação 
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clínica e uso de CPAP, foram verificadas na primeira semana, 6 e 12 meses de 
tratamento. A pressão arterial foi verificada no momento basal, aos 6 meses  e 
depois de 1 ano , após o início do tratamento com CPAP. Além disso, o uso do 
CPAP também foi verificado mensalmente por contato telefônico com todos os 
pacientes. A adesão foi considerada como o uso mínimo de 4 horas por noite 
durante pelo menos 70% do período, tal como determinado pela leitura do 
cartão do CPAP (Rizzi e cols. 2014). 
 
5.7 Questionários 
As alterações da percepção da sonolência dos pacientes foram 
avaliadas pela escala de sonolência de Epworth (ESE) (Johns 1991). Os 
pacientes foram orientados a avaliar a chance de cochilar em oito situações 
cotidianas, e assinalar sua avaliação em uma das colunas (0, 1, 2 e 3, 
representando nenhuma, baixa, moderada e alta chance de cochilar, 
respectivamente). A pontuação total foi determinada pelo somatório das 
avaliações, variando de 0 a 24, sendo resultados maiores que 10 sugestivos de 
SE. No caso deste estudo, foi considerada a pontuação ≥11 como sugestiva de 
sonolência. 
 Os sintomas depressivos foram avaliados de acordo com o inventário 
Beck para depressão, adaptado e validado para o Português. Trata-se de uma 
escala de autorrelato, composta por 21 itens, cada um com quatro alternativas, 
que correspondem a escores entre 0 e 3.  Os itens foram selecionados com 
base em observações e relatos de sintomas e atitudes mais frequentes em 
pacientes psiquiátricos com transtornos depressivos. A pontuação total pode 
variar de 0 a 63, sendo o resultado a soma das pontuações individuais de cada 
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ítem. Os pontos de corte sugeridos pelo manual da versão em português das 
escalas Beck (Cunha 2001) são: 0-11, depressão mínima; 12-19, depressão 
leve; 20-35, depressão moderada e 36-63, depressão grave. Essa escala de 
depressão de Beck validada em 2001 foi utilizada para medida de comparação 
com alguns pacientes que já haviam preenchido esta mesma escala em 2012. 
 
5.8  Instrumentos de avaliação cognitiva 
 
 - RAVLT (Rey Auditory Verbal Learning Test):  
Trata-se de um teste sensível para detectar deficit referentes à memória 
verbal. O teste consiste em cinco apresentações de 15 palavras (lista A), 
seguidas de uma segunda lista interferente (lista B), também de 15 palavras, 
com posterior recordação da primeira lista (Lista A). Após 30 minutos recorda-
se novamente a primeira lista. Na versão atual, o reconhecimento é testado 
pedindo-se para o sujeito indicar em uma lista de 30 palavras lidas em voz alta, 
qual faz parte da Lista A. O RAVLT prevê medidas imediatas de memória 
imediata e de longo prazo, eficiência de aprendizagem, feitos de interferências 
e recordação após períodos curtos e longos. (Magalhães e Handam 2010). 
- Wisconsin Card Sorting Test (WCST):  
O WCST tem sido considerado um dos testes padrão para a avaliação 
das funções executivas.  Consiste num conjunto de 128 cartões com três 
características distintas: cores (amarelo, verde, vermelho e azul); figuras 
(círculo, estrela, triângulo e cruz) e números de figuras (de 1 a 4). A tarefa a ser 
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realizada é associar o conjunto de cartões (divididos em dois grupos de 64) a 
quatro cartões-estímulo, de acordo com a regra determinada pelo examinador 
(cor, figura ou número de figuras). Após dez associações corretas 
consecutivas, as regras são alteradas. O sujeito, para ser bem-sucedido, 
necessita deduzir a regra e empregá-la corretamente.  
A pontuação é realizada de diferentes maneiras, destacando-se o 
número de categorias completadas, o número total de erros e o número total de 
erros perseverados (Spreen e Strauss, 1998). São avaliadas as seguintes 
funções: formação de conceitos, solução de problemas, flexibilidade mental e 
abstração-raciocínio (Silva-Filho e cols. 2011). Além disso, fornece informações 
sobre processo de categorização, impulsividade e atenção (Malloy-Diniz 2008). 
- Span Verbal de Dígitos:  
Realiza-se este teste com a execução da  repetição de sequências de 
números após a leitura feita pelo examinador, com evocação em ordem direta e 
inversa. O Span Verbal de Dígitos investiga as habilidades cognitivas de 
atenção, memória de trabalho (executivo central) e inibição, especialmente na 
ordem indireta. Observa-se o número de acertos na ordem direta, que avalia a 
memória de curto prazo, e na inversa para avaliar a memória operacional 
(Wechsler, 2002). 
- Teste Stroop de Cores e Palavras (versão Victoria):  
Este teste apresenta-se dividido em três partes, nas quais são 
apresentadas cartões ao paciente. No primeiro cartão, solicita-se a nomeação 
de cores; no segundo, a leitura de palavras (nomes das cores) e, no último, a 
nomeação da cor em que a palavra foi escrita, sem sua leitura, o que provoca a 
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condição de interferência (efeito Stroop). Tal teste se propõe a avaliar a 
atenção seletiva e concentrada, flexibilidade cognitiva e inibição (Strauss, 
Sherman e Spreen 2006).  As variáveis estudadas foram número de acertos 
em cada cartão, medidas de tempo e pontuação bruta de interferência cor -
palavra. 
 - Teste das Trilhas – (Trail Making Test):  
Para a realização do Teste das Trilhas, que se compõe de duas partes 
(A e B), o individuo deve conectar, com uma linha, 25 números em ordem 
ascendente (numérica 1-2-3-....25) na parte A e, na parte B, deve ligar 
alternadamente números e letras em ordem crescente e alfabética, 
respectivamente ( 1-A; 2-B; 3-C....). A pontuação avaliada se refere  ao tempo 
que o individuo leva para finalizar a tarefa. (Tombaugh 2004).  Tanto a parte A 
quanto a parte B do teste estão relacionadas à habilidade cognitiva de 
percepção, atenção e rastreamento visual, velocidade e rastreamento 
psicomotor, atenção sustentada e velocidade de processamento. Mas, a parte 
B incorpora mais complexidade à tarefa, avaliando também flexibilidade 
cognitiva ( Malloy-Diniz et.al 2008). 
- Fluência Verbal e Categorias. 
 Esse teste avalia a capacidade de evocar palavras (sob condições 
delimitadas) e de elaborar estratégias para resolução de problemas. Pede-se 
ao sujeito que fale o maior número possível de palavras que iniciem com as 
letras F, A e S, durante um minuto para cada letra, exceto nomes próprios, 
conjugação de verbos e palavras derivadas. A fluência verbal categórica 
consiste na evocação da maior quantidade de nomes de animais que o 
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individuo consegue emitir em um minuto. Podem ser avaliados componentes 
semânticos (categorias), ou componentes fonológicos. Neste caso, são 
pontuados a soma das palavras corretamente produzidas dentro da categoria 
instruída pelo examinador e o número de erros perseverativos e não 
perseverativos (Malloy-Diniz et.al 2008). 
- Códigos:  
Trata-se de um subteste da bateria WAIS III, no qual o paciente deve 
copiar símbolos simples que estão associados com números, em um tempo 
determinado de 120 segundos. A pontuação máxima a ser obtida é 133 pontos. 
São avaliados desempenho psicomotor, persistência motora, atenção 
sustentada, velocidade de resposta e coordenação visuomotora (Nascimento 
2004). 
5.9  Procedimentos e aplicação dos testes cognitivos 
Todos os pacientes foram submetidos àmesma bateria de testes 
cognitivos, mantendo a mesma ordem de aplicação e mesmo horário. Para a 
aplicação dos instrumentos cognitivos, cumpriu-se a seguinte ordem: RAVLT – 
Dígitos – Códigos – Stroop – Trilhas A e B – Fluência FAS – Fluência 
Ccategórica – Wisconsin – Escala de Depressão – RAVLT. O horário de 
aplicação dos testes foi sempre nos períodos de 10:00h às 11:00h e de 11:00h 
às 12:00h. A duração da execução dos testes foi de 45 a 60 minutos. Os 
pacientes foram comunicados por telefone e orientados a terem uma noite de 
sono tranquila, boa alimentação e evitar estimulantes (café, uso de álcool, por 
exemplo) um dia antes e no dia da avaliação. 
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6  ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
Os resultados foram apresentados em média e desvio padrão e variáveis 
de frequências, em porcentagens.  Para verificar a normalidade dos dados foi 
utilizado o Teste kolmogorov Smirnov. Aplicou-se o Teste não paramétrico 
Man-Whitney para comparar as variáveis contínuas entre os dois grupos para 
os dados de polissonografia e a pontuação na escala de depressão. As 
variáveis de frequência foram analisadas por meio do Teste Qui-quadrado ou 
do Teste Exato de Fisher.  
A Análise de Covariânica (ANCOVA) foi usada para comparar os 
resultados dos testes cognitivos, considerando como covariadas a pontuação 
na escala de BDI e a presença de HAS. O Teste de Correlação de Spearman 
foi realizado entre as variáveis BDI e Wisconsin, e BDI e Fluência Verbal, 
códigos e RAVLT, e entre horas de uso de CPAP com as variáveis cognitivas e 
depressão. Nível de significância adotado p<0,05. 
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7 RESULTADOS 
 
Resultados de Dados Gerais 
 
Todos os pacientes e controles relataram dormir adequadamente, 
segundo sua rotina, na semana anterior às análises e obedeceram aos critérios 
mínimos de uso do CPAP (Tabela 1). Além disso, houve controle para variáveis 
tais como idade, anos de estudo e índice de massa corporal (IMC). Os grupos 
não diferiram em relação à idade, sexo, anos de estudo, horas e tempo de uso 
de CPAP (anos), e pressão média de CPAP, o que demonstra uma certa 
homogeneidade entre os grupos estudados. 
Não houve diferença significativa na Escala de Epworth no momento 
basal. Tal divergência só foi observada na pontuação da escala de sonolência 
no momento da avaliação, após um ano de tratamento com CPAP (grupo SER 
15,0±2,5; grupo controle 4,8±2,5; p=0,01), sendo o grupo com SER mais 
sonolento que o grupo controle, resultado que já era esperado, visto que os 
pacientes com sonolência residual não melhoram desses sintomas mesmo com 
o tratamento ideal para SAOS. 
Não houve relato de eventos adversos de maneira expressiva entre os 
grupos de pacientes com SAOS tratados com CPAP. Houve, entretanto, 
informação de sensação de ressecamento de vias aéreas, não grave, que não 
interferiu na adesão ao tratamento, sendo resolvido com medidas tópicas (n=10 
dos 30 pacientes). 
Na avaliação psicológica, a pontuação na escala de depressão foi 
significativamente maior no grupo com sonolência quando comparado ao grupo 
controle (SER 13,6±9,0; controle 6,4±5,5 p=0,04). 
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Tabela1: Características demográficas da população estudada 
 Grupo SER  
(n=15) 
Grupo Controle 
(n=15) 
p 
Idade 51,0±8,4 51,8±8,2  0,52 
Sexo (mas) 8 11 0,35 
IMC 33,5±5,6 33,4±4,4  0,68 
HAS (%) 71,5 40,0  0,08 
Diabetes (%) 21,4 6,7    0,24 
Anos de estudos 9,3±4,1 11±4,2  0,22 
Uso de CPAP (years) 2,0±0,6 1,9±0,5  0,63 
% > 4 Horas de Uso 86,5±8,0 90,1±9,3  0,06 
Média de horas de uso de 
CPAP 
5,8±0,9 6,4±0,8  0,09 
Pressão de CPAP média (cm 
H2O) 
10,5±3,3 10,5±2,1  0,94 
EES basal 15,7±3,1 15,1±5,2  0,82 
EES na avaliação  15,0±2,5 4,8±2,5   0,01* 
Medidas de depressão - BDI  13,6±9 6,4±5,5   0,04* 
Legenda: IMC (Índice de Massa Corporal), EES (Escala de Sonolência de Epworth), HAS 
(Hipertensão Arterial Sistólica), BDI (Inventario de Depressão de Beck). Mann Whitney U test. 
*p<0.05. 
 
Resultados dos dados de Polissonografia 
 
Os dados de PSG e TLMS estão disponíveis na Tabela 2. Os pacientes 
que apresentaram mais de dois registros de sono REM precoce no TLMS não 
foram incluídos nessa tabela, uma vez que narcolepsia suspeita foi critério de 
exclusão.  
Não houve diferença considerável entre os grupos, em relação aos 
parâmetros registrados na polissonografia no momento basal. Já o TLMS, 
conforme esperado, mostrou grau maior de sonolência excessiva no grupo 
Sonolência Residual.(Grupo SER 2,9±2,34; Grupo Controle 9,4±2,7; p= 0,001). 
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Tabela 2: Dados de Polissonografia Diagnóstica (at Entry) 
 Grupo SER 
(n=15) 
Grupo Controle 
(n=15) 
p 
IAH 56,1±27,5 52,3±20,4 0,83 
IDR 71,3±28,4 56,7±31,8 0,50 
SaO2 média  93,5±2,9 95,1±2,6 0,17 
Saos2min 77,2±8,7 73,1±13,2 0,46 
N1 (%) 12,2±12,8 10,6±8,1 0,51 
N2 (%) 62,8±16,8 58,0±18,6 0,51 
N3 (%) 12,0±4,7 18,7±8,5 0,09 
REM (%) 14,6±4,6 18,9±6,7 0,17 
Tempo total de sono (min) 360,8±42,2 327,6±49 0,07 
Eficiência do sono (%) 84,9±10,51 84,6±7,53 0,34 
Índice de despertares/hora 48,6±22,2 46,4±23,1 0,80 
TLMS (min) 2,9±2,34 9,4±2,7   0,001* 
Legenda: IAH (Índice de Apneia e Hipopnea), IDR(Índice de distúrbios respiratórios), REM 
(Rapid Eyes Movements), TLMS (Teste de múltiplas latências do sono). Mann Whitney U test. 
*p<0.05. 
 
 
Resultados dos dados neurocognitivos 
 
Em relação à avaliação neurocognitiva, todas as variáveis de domínio 
cognitivo foram controladas para hipertensão arterial (ANCOVA), tendo em 
vista a forte relação entre esse fator e possíveis deficit cognitivos (Knopman e 
cols. 2001). Além disso, foi feita a correlação (Correlação de Pearson) entre a 
pontuação na escala de depressão e o desempenho em testes cognitivos que 
apresentaram p<0.05. 
As medidas de funções atencionais não apresentaram divergência 
significativa entre os grupos, mostrando que o desempenho atencional entre 
eles não são diferentes. 
Em relação às medidas de memória, também não foi apontada diferença 
significativa relevante entre os grupos, quando esta variável foi controlada para 
hipertensão (tabela 3).  
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Quanto às funções executivas, verificou-se discrepância nas medidas 
referentes ao teste Wisconsin categorias (SER 1,6±1,4; controle 3±1,4 p=0,04) 
e Wisconsin erros perseverativos (SER 23,9±9,3; controle 10,5±8,6 p=0,01), 
além do teste de fluência verbal categórica (SER 13,2±3,3; controle 16,9±4,3 
p=0,04). Os pacientes com Sonolência Excessiva Residual apresentaram 
desempenho inferior nos testes executivos quando comparados ao grupo 
controle, como apresentado na tabela 4, mas não apresentaram alterações em 
outras funções avaliadas, dentre elas a capacidade de aprendizagem, atenção 
e memória. 
 
Resultados dos dados de correlação  
 
Correlação entre depressão e desempenho dos testes cognitivos 
 
Uma vez que a depressão tem sido citada como variável potencialmente 
explicativa para alteração cognitiva e sonolência excessiva,foram avaliadas as 
seguintes correlações entre: 
 - A pontuação da escala BDI e o teste de Wisconsin categorias (r=0,18; 
p=0,34);  
- A pontuação da escala BDI e o teste de fluência verbal (r= -0,54; p=0,002),  
- A pontuação da escala BDI e o teste de RAVLT (r = -0,20; p=0,27)   
- A pontuação da escala BDI e o teste Códigos (r=-0,26; p=0,15).  
Esses resultados mostram que a única correlação significante foi entre o 
desempenho no teste de fluência verbal e a pontuação na escala de 
depressão. 
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Correlação entre Horas de uso de CPAP e Depressão  
 
Ao analisar a correlação entre indicadores de depressão  BDI e horas de 
uso de CPAP,  não não foi registrada uma correspondência importante (r=0,42 
p=0,83). 
 
Correlação entre horas de uso de CPAP e Testes Cognitivos  
 
Foi demonstrado que não houve diferença significativa entre horas de 
uso de CPAP e desempenho nos testes cognitivos, com os seguintes 
resultados: Wisconsin categorias (r=0,28 p=0,15); fluência Verbal (r=0,36 
p=0,09); erros perseverativos (r=0,28 p= 0,89). A correlação foi feita apenas 
com testes que apresentaram p<0.05. 
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Tabela 3: Desempenho nos Testes Neuropsicológicos 
Testes Grupo SER 
(n=15) 
Grupo Controle 
(n=15) 
P 
Medidas Atencionais    
Trilhas A 47,5±21,2 40,4±14,3 0,45 
Trilhas A-B 
Erro Trilhas B 
Dígitos diretos 
Stroop color C-B 
Códigos  
Erro Códigos  
74,9±57,9 51,0±20,9 0,29 
4,5±5,2 2,0±3,4 0,22 
6,5±1,8 7,8±2,9 0,24 
26,5±6,9 23,4±6,3 0,19 
38,2±15,9 51,3±16,4    0,10 
1,3±1,3 1,6±2,1 0,98 
Medidas de memória     
RAVLT1 
RAVLT2 
RAVLT3 
RAVLT4 
RAVLT5 
RAVLT6 
RAVLT (Lista interferência) 
RAVLT (após 30min) 
RAVLT(total) 
5,0±1,1 5,2±1,3 0,52 
6,7±1,7 6,9±1,3 0,25 
7,0±1,3 7,5±2,2 0,58 
8,5±1,5 9,0±2,8 0,71 
9,2±1,8 9,4±3,4 0,95 
6,3±1,4 7,2±2,1 0,50 
3,8±0,9 4,3±1,7 0,18 
4,7±2,0 6,5±1,9 0,08 
37,4±7 40,8±14,1 0,64 
Medidas de funções executivas    
Wisconsin (categorias) 
Wisconsin (erros perseverativos) 
Fluência - animais 
FAS(F) 
FAS(A) 
FAS(S) 
FAS (total) 
Teste de Trilhas B 
Stroop color and words 
1,6±1,4 3,4±1,4   0,04* 
23,9±9,3 10,5±8,6   0,01* 
13,2±3,3 16,9±4,3   0,04* 
12,0±3,1 11,8±4,5 0,60 
8,2±3,5 10,5±3,3 0,14 
8,6±3,6 11,3±4,3 0,09 
25,5±5,38 30,7±7,32 0,21 
120,0±76,3 93,3±24,6 0,35 
42,4±12,2 36,0±10,5 0,22 
Erros Stroop C 2,6±4,6 0,2±0,5 0,08 
Dígitos inversos 4,6±2,6 4,8±2,1    0,61 
Legenda: RAVLT (Teste de Aprendizagem Auditivo Verbal de Ray), FAS (Teste de Fluência 
Verbal), ANCOVA (os dados foram controlados para Hipertensão) *p<0.05 
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8 DISCUSSÃO 
 
Este estudo foi desenhado de maneira prospectiva, no qual 202 
pacientes foram avaliados e tratados efetivamente para SAOS. Destes, 15 
foram classificados como portadores de Sonolência Excessiva Residual, não 
melhor explicada por outro distúrbio do sono. Outros 15 pacientes foram 
equivalentes, a fim de se comparar o desempenho cognitivo nos grupos de 
estudo formados. Nosso principal resultado foi a demonstração da ocorrência 
de prejuízo nas funções executivas e de maior escore de depressão no grupo 
de indivíduos com SER comparada ao grupo controle, não havendo 
comprometimento em outras esferas do funcionamento cognitivo. 
As habilidades cognitivas em pessoas com SAOS podem ser afetadas 
por uma variedade de razões, incluindo hipoxemia noturna, fragmentação do 
sono, sonolência diurna, e, ainda, pelas consequências cardiovasculares, 
dentre elas a hipertensão (Quan; Chan e cols. 2011, Bradley 2009). Observa-
se que existem fatores multifatoriais da SAOS que podem levar ao 
comprometimento cognitivo.  
Considerando que pacientes com SAOS podem apresentar fatores 
cardiovasculares alterados e tendo em vista que tais fatores podem estar 
positivamente relacionados com declínio cognitivo (Knopman e cols. 2001), 
tornou-se importante controlar as variáveis cognitivas para esse fator de 
interferência. Alguns estudos têm mostrado que hipertensão durante a meia 
idade está associada à disfunção cognitiva posterior (Haan e cols. 1999, 
Tzourio e cols. 1999). Porém, segundo Knopman e cols. (2001) a relação 
temporal entre hipertensão e deficit cognitivos ainda não é clara. 
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SAOS e Atenção  
A velocidade psicomotora e a atenção sustentada, não se mostraram 
diferentes entre os grupos. Tais capacidades foram avaliadas pelo Teste 
Dígitos, que faz parte da bateria Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS). 
Segundo Bawden. cols (2011),  essas funções em pacientes com SAOS muitas 
vezes se encontram prejudicadas em comparação com controles saudáveis, 
quando submetido a testes que avaliam atenção, velocidade psicomotora e 
funções de memória, sendo esses os domínios que mais melhoram após o 
tratamento com CPAP (Aloia e cols. 2004). No entanto, não foi possível aferir 
um prejuízo atencional nos participantes deste estudo.  
 
Memória  
Outras medidas de funções cognitivas que não se mostraram 
significativamente diferentes entre os grupos foram a memória e o aprendizado. 
A avaliação desses domínios foi realizada por meio do teste RAVLT, que é um 
instrumento capaz de avaliar a memória episódica visual de longo prazo, ao 
comparar o número de palavras aprendidas numa evocação imediata e numa 
evocação posterior (Cosensa 2000). 
Segundo Strauss e cols.(2006), Lezak e cols. (2004), a memória refere-
se essencialmente à capacidade que um indivíduo possui para receber 
informações do mundo exterior, arquivá-las mentalmente e recordá-las 
posteriormente, trazendo-as para a consciência. Segundo os referidos autores, 
a memória de longo prazo está relacionada com a aquisição e a consolidação 
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de novas informações, ou seja, se refere à aprendizagem, que reflete a aptidão  
do indivíduo para recordar uma informação depois de algum tempo.  
Prejuízos da memória, da atenção e do aprendizado têm sido 
amplamente divulgados em pesquisas com pacientes com SAOS (Bedard e 
cols. 1998, Salorio e cols. 2002). De acordo com Holts e cols. (2013) os deficit 
de memória em pacientes com SAOS estão associados aos menores níveis de 
saturação da oxi-hemoglobina.  
Alguns estudos sugerem que pacientes com SAOS apresentam um 
desempenho significativamente pior em testes de memória verbal, mas não em 
memória visual, quando comparados com os controles (Kloepfer et ai. 2009; 
Twigg et ai. 2010).  Indivíduos com SAOS relatam mais queixas de problemas 
de memória quando comparados a controles, apresentando tendência para 
uma percentagem mais elevada em pacientes com Sonolência Excessiva 
Residual (Vernet e cols. 2011). 
Tomados em conjunto, dados constantes da literatura sobre o tema 
sugerem que indivíduos com SAOS podem apresentar deficiências em 
determinados aspectos da memória, mas não em todos (Naëgele e cols., 1995; 
Salorio e cols. 2002; Naëgelé e cols. 2006). Os pacientes com SAOS e SER 
apresentaram, dessa forma, menor capacidade de armazenamento da 
informação, quando comparados àqueles tratados sem sintomas residuais 
(grupo controle). Entretanto, ao se proceder ao controle para a variável 
hipertensão, essa significância desaparece (p=0.08). O fato de os pacientes 
terem recordado poucas palavras após 30 min (RAVLT) pode estar relacionado 
à dificuldade de acesso lexical, mais uma vez sugerindo algum prejuízo em 
funções executivas, ou aos fatores cardiovasculares envolvidos. 
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Não obstante, constatou-se também que esta função não estava 
comprometida nos indivíduos estudados, demonstrando, de acordo com o que 
sustenta a literatura, a complexidade em avaliar funções cognitivas em 
pacientes com SAOS. 
 
Funções Executivas  
Neste estudo, constatou-se que o funcionamento executivo foi uma das 
funções que apresentou pior desempenho no grupo com sonolência. Para 
Chen e cols. (2012), a função executiva prejudicada reflete problemas tais 
como: manipulação de informação, planejamento inadequado, julgamento 
comprometido, pouca capacidade para tomada de decisão, inflexibilidade, 
impulsividade e dificuldade em manter a motivação. Esses problemas 
neurocognitivos podem influenciar o funcionamento diário e o desempenho 
profissional do indivíduo.  
As supracitadas funções foram avaliadas por meio dos testes Stroop C, 
Fluência Verbal, TMT B e Wisconsin. No entanto, apenas este último e o teste 
de fluência verbal foram sensíveis para identificar tal disfunção executiva. 
O Wisconsin Test (WCST) tem sido considerado um dos instrumentos 
mais eficazes para detectar e avaliar funções executivas. Vários estudos 
clássicos relatam a sensibilidade do WCST para identificar lesões do lobo 
frontal (Silva-Filho, Pasian, Humberto 2011).  
Outro instrumento avaliador das funções executivas mencionado é o 
Teste de Fluência Verbal, que detecta prejuízos, principalmente os relativos à 
estratégia e ao julgamento, estando também diretamente relacionado com o 
lobo frontal (Henry e Crawford 2004).  Nesta pesquisa, pôde-se observar que 
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pacientes com SER apresentam maior dificuldade de estratégia, o que pode 
indicar possível comprometimento do lobo frontal, quando comparados ao 
grupo controle,.   
Com relação aos pacientes classificados como sonolência residual, um 
importante estudo, que avaliou funções executivas, não registrou prejuízos em 
medidas neurocognitivas quando comparados a grupo controle (Vernet e cols. 
2011). Porém, nesse estudo, a avaliação cognitiva não foi o foco principal. 
Sendo assim, o que se sabe é que a sonolência excessiva existente antes do 
tratamento, a fadiga e a alteração das funções atencionais são sintomas 
vivenciados por pacientes com SAOS.  Ademais, a sonolência excessiva pode 
exercer grande impacto na qualidade de vida e tende a ocasionar problemas 
psicológicos e cognitivos (Gasa e cols. 2013). 
 
SAOS, Depressão e Cognição. 
Outra variável apontada nos diversos estudos existentes e que pode 
promover alterações cognitivas em pacientes com SAOS é a presença de 
sintomas de depressão (El-Sherbin e cols. 2011).   
No presente estudo, apurou-se que o grupo com SER apresentou maior 
pontuação na escala de depressão, quando comparado ao grupo controle 
tratado sem sintomas residuais.  
Existem evidências emergentes da ligação entre SAOS e depressão. Em 
um estudo realizado por Vernet e cols. (2011), foi evidenciado alto índice na 
pontuação de escalas de depressão em pacientes com SER, quando 
comparados ao grupo controle. 
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Assim, alguns pesquisadores defendem uma relação causal, com a 
fragmentação do sono ocasionando sintomas de depressão (Schröder, O'Hara 
2006, Adrien 2002). Outros sustentam que um mecanismo neurobiológico 
comum é a causa subjacente para esta associação, com a serotonina 
desempenhando um papel central (Adrien 2002, Veasey 2003). Mas, a relação 
entre esses dois distúrbios ainda não está clara (McCall 2006). Sugere-se que 
depressão pode influenciar a cognição, podendo ser considerada fator de 
confusão em estudos avaliando desempenho cognitivo em pacientes com 
SAOS tratados.  
Na presente pesquisa, a presença de sintomas de depressão apenas 
foi capaz de explicar as alterações na função de fluência verbal, mas não  
verificadas em outros testes de função executiva. As alterações cognitivas em 
pacientes com SER não foram melhor explicadas em razão dos sintomas de 
depressão. Cabe ressaltar que não houve avaliação clínica estruturada para o 
diagnóstico de depressão.  
 
Limitações do Estudo 
Algumas limitações ocorreram durante este estudo, dentre elas 
reduzido número de indivíduos avaliados, bem como a ausência de entrevista 
diagnóstica com especialista a fim de realizar um diagnóstico acurado de 
depressão. 
  
64 
 
 
9 CONCLUSÕES 
 
1)    Pacientes com SER apresentaram menor desempenho em testes que 
avaliaram capacidade de estratégia, resoluções de problemas, planejamento e 
fluência verbal, quando comparados ao grupo com SAOS igualmente tratados 
e sem Sonolência. Tal prejuízo pode sugerir algum grau de comprometimento 
dos lobos frontais. 
 
2)    Pacientes com SER não apresentaram deficit na capacidade de atenção, 
de aprendizado e memória, o que indica que algumas funções cognitivas 
destes pacientes podem estar preservadas, no entanto mais estudos devem 
ser realizados no intuito de analisar a amplitude desse comprometimento 
cognitivo em pacientes com apneia obstrutiva do sono com sonolência 
excessiva após o tratamento adequado com CPAP. 
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